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Uvod
Shizofrenija je danas prihvaüena kao neurobiološki po-
remeüaj sa snažnim neurokognitivnim komponentama 
1, 2.
Tokom poslednjih nekoliko decenija znaþajna su neuropsi-
hološka istraživanja zasnovana na utvrÿivanju specifiþnosti
neurokognitivnih obrazaca povezanih sa shizofrenijom što
doprinosi razjašnjavanju neuroanatomskih i neuropsiholoških
sistema koji leže u osnovi bolesti dajuüi kliniþki doprinos ra-
zvoju efikasnijih rehabilitacionih mera 
3. Rasprava o „funk-
cionalnoj“ u odnosu na „organsku“ prirodu shizofrenije bazi-
rana na neurobiološkoj konceptualizaciji ovog poremeüaja
još od vremena Emila Krepelina, aktuelna je i danas
 4. Neu-
ropsihološki deficiti utvrÿeni u shizofreniji u okviru brojnih
kognitivnih sposobnosti, uobiþajeno se opisuju kao „genera-
lizovani deficit“ 
5. Prilikom analize uoþenih deficita, suština
neuropsihološkog pristupa ogleda se u integraciji strukturne i
funkcionalne organizacije moždanih sistema (na primer,
analiza funkcija vizuelne integracije kroz strukturnu organi-
zaciju veza izmeÿu neurona okcipitalnog korteksa), za razli-
ku od dosadašnjeg pristupa koji se bazirao na razlikama iz-
meÿu strukturne i funkcionalne organizacije ovih sistema.
Neuropsihološki poremeüaji þiji se intenzitet kreüe od ume-
renih do izraženih prisutni su kako tokom prve epizode bole-
sti, tako i tokom niza godina sa minimalnim promenama
uprkos postignutoj kliniþkoj stabilizaciji primenom farma-
koterapije, ne menjajuüi se znaþajno þak ni tokom ponovnih
epizoda bolesti 
5, 6. Opšti zakljuþak iz dosadašnje literature
ukazuje da su neurokognitivni deficiti u okviru razliþitih ko-
gnitivnih domena sastavni deo kliniþke slike shizofrenije, pa
se, stoga, fokus novijih istraživanja usmerava ka uoþavanju
kauzalne veze izmeÿu kognitivne disfunkcije i odreÿenih
psihopatoloških fenomena (na primer, povezanost deficita u
radnoj memoriji sa poremeüajima mišljenja) 
7. Uþestalost
kognitivnog poremeüaja varira u zavisnosti od podgrupa shi-
zofrenih bolesnika sa primarno pozitivnim i primarno nega-
tivnim simptomima ili izmeÿu paranoidne i neparanoidne
podgrupe, a rezultati neuropsiholoških istraživanja govore u
prilog izraženijeg neuropsihološkog deficita u podgrupi sa
primarno negativnim simptomima, odnosno neparanoidnoj
podgrupi 
8. Razmatranjem uloge farmakoterapije kod shizof-
renih bolesnika može se zakljuþiti da primena antipsihotika
ne utiþe znaþajno na prisustvo kognitivnog poremeüaja, zbog
þega se može prihvatiti stav da je kognitivni poremeüaj u
shizofreniji relativno stabilna varijabla koja ima karakteristi-
ke crta, bez obzira što intenzitet kognitivne disfunkcije to-
kom bolesti može da varira 
9, 10.
Neurobiološki korelati kognitivne disfunkcije u
shizofreniji
Precizna neuropatološka osnova shizofrenije i poveza-
nost sa neurokognitivnim deficitima još uvek je nedovoljno
jasna. Utvrÿeni su neki od baziþnih obrazaca neuropatoloških
korelata potvrÿenih studijama magnetne rezonance (MR) kao
što su proširenje moždanih komora, redukcija volumena sive
mase (posebno u predelu gornje temporalne vijuge, medijal-
nog dela temporalne regije i limbiþkih struktura kao što su
amigdala, hipokampus, parahipokampalna vijuga), redukcija
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malne asimetrije, promene u veliþini i obliku korpusa kalo-
zuma, limbiþkom sistemu, talamusu i bazalnim ganglija-
ma) 
11–14.
Prouþavanje prefrontalnih i temporalnih kortikalnih dis-
funkcija u shizofreniji ukazuje da ove promene mogu biti os-
nov kognitivnih abnormalnosti prisutnih kod obolelih osoba,
što je potvrÿeno u studijama koje koriste metode vizueliza-
cije mozga, kao što su pozitron emisiona tomografija (PET) i
pozitron emisiona kompjuterizovana tomografija (SPECT),
kojima je utvrÿena abnormalna aktivacija ovih regiona na vi-
zuelnim i verbalnim zadacima 
2, 15.
Meÿu „kognitivnim“ aspektima funkcija bazalnih gan-
glija najznaþajnija je njihova uloga u kontroli pažnje, funkci-
onisanju radne memorije i proceduralnom uþenju 
16.
Novije studije fokusiraju pažnju na talamus, kao cen-
tralno moždano senzorno raskršüe, implikujuüi znaþaj ove
strukture u patofiziologiji shizofrenije 
17. ýinjenica da je me-
dijalni talamus kljuþna struktura u komunikaciji izmeÿu raz-
liþitih asocijativnih kortikalnih oblasti ukazuje na to da bi
promene u ovom talamiþkom jedru mogle dovesti do disfun-
kcije u kortikosupkortikalnim i kortikokortikalnim vezama i
podržava diskonekcionu hipotezu shizofrenije 
17. Pri proceni
kratkoroþne memorije, zapaženo je poveüanje metabolizma
glukoze u medijalnom talamusu, što ukazuje da ova struktura
može biti ukljuþena u prve faze obrade informacija za pam-
üenje i uþenje, dok pulvinar i talamiþka retikularna jedra
imaju ulogu u razliþitim aspektima regulacije pažnje
 18 .
Mali mozak ima kompleksnu strukturu i zahvaljujuüi
bogatoj unutrašnjoj beloj masi svojih projekcija direktno je
povezan sa korom velikog mozga i talamusom, a preko mož-
danog stabla sa bazalnim ganglijama, retikularnim i perifer-
nim sistemom. Funkcionalne studije i studije magnetne rezo-
nance mozga pokazale su cerebelarno ošteüenje kod shizof-
renije, a dobijeni podaci upuüuju da mali mozak ima znaþaj-
nu ulogu u razliþitim moždanim funkcijama. Pored motorne
kontrole u obezbeÿivanju preciznosti, povezivanju pokreta u
koordinisane složene obrasce ili proceduralnom uþenju, uþe-
stvuje u emocionalnoj regulaciji, senzornoj obradi (na pri-
mer, u vremenskoj organizaciji i percepciji), jeziþkim kao i
drugim kognitivnim funkcijama 
19, 20 .
Postoje dokazi da bolesnici sa shizofrenijom imaju
promenjene kortiko-cerebelarne konekcije 
21. Andreasen i
Pierson 
22 predložili su da na poremeüaju kortikalno-
talamiþko-cerebelarno-kortikalnih kola (KTCKK) može da
se zasniva bar deo simptomatologije koja se sreüe u shizof-
reniji. Analogno cerebelarnoj ulozi u omoguüavanju brzog i
nesmetanog izvoÿenja motornih zadataka, autori su predlo-
žili da KTCKK mogu imati sliþnu ulogu u praüenju i koordi-
naciji izvršenja mentalnih aktivnosti što rezultuje normalnim
kognitivnim funkcionisanjem 
21, 23. Globalno smanjenje cere-
beluma kod bolesnika sa shizofrenijom izgleda da je u nekim
sluþajevima udruženo sa perinatalnim povredama mozga 
24,
sa muškim polom 
25, poþetkom u detinjstvu  
26, ali i kod bo-
lesnika sa kasnim poþetkom 
27, hroniþnim tokom 
28 i pozitiv-
nim psihotiþnim simptomima 
29. Drugi autori su primetili da
je atrofija ograniþena na predeo vermisa 
25. Abnormalnosti
vermisa su þešüe u zadacima koji aktiviraju limbiþki region
(npr. studije emocija), dok su boþni neocerebelarni regioni
disfunkcionalni u zadacima koji aktiviraju neokortikalne re-
gione (npr. kodiranje memorije i pronalaženje) 
22, 30. Protok
krvi u cerebelumu bolesnika sa shizofrenijom je smanjen u
širokom spektru zadataka koji ukljuþuju razliþite funkcional-
ne sisteme mozga, pamüenje, pažnju, socijalnu kogniciju, i
emocije 
30.
Neuropsihološki profil kognitivnog deficita u
shizofreniji
Utvrÿivanje specifiþnosti neurokognitivnog profila u
shizofrenijii vrši se, najþešüe, uporeÿivanjem shizofrenih
bolesnika sa bolesnicima sa unipolarnim i bipolarnim afekti-
vnim poremeüajem 
31, 32 ukazujuüi da je neuropsihološki po-
remeüaj u shizofrenijii stabilniji tokom vremena i dovodi do
izraženijeg onesposobljavanja nego što je to sluþaj kod bi-
polarnog afektivnog poremeüaja kod kog su evidentirani de-
ficiti epizodiþni i znaþajno manje onesposobljavajuüi 
33.
Uprkos postojanju znaþajnih metodoloških problema
koji prate utvrÿivanje fokalnih deficita, ipak je moguüe utvr-
diti kognitivnu geografiju mozga i to zahvaljujuüi kliniþkoj
interpretaciji podataka studija. Rezultati veüine neuropsiho-
loških studija shizofrenije ukazuju na postojanje jednog za-
jedniþkog profila kognitivnog poremeüaja, koji obuhvata po-
remeüaje pažnje, pamüenja i egzekutivnih funkcija, jasno ga
izdvajajuüi od difuznog poremeüaja. Meÿutim, istraživanja
su pokazala da uoþeni deficiti pokazuju varijabilnost u stepe-
nu izraženosti, prisutnom obrascu poremeüaja, kao i na pos-
tojanje grupe bolesnika (þak i do 25 procenata) kod kojih ne-
uropsihološki deficiti nisu uoþeni 
34. Heterogenost prisustva
profila i izraženosti neuropsihološkog deficita dovela je do
kontradiktornih stavova u odnosu na postojanje podgrupa
bolesnika sa ili bez neuropsihološke disfunkcije, opisujuüi
kategoriju “neuropsihološki normalnih” shizofrenih bolesni-
ka 
35, 36 i predlažuüi kognitivne podtipove na osnovu neurop-
sihološke klaster analize 
37.
Neuropsihološka procena kognitivnih deficita u
shizofreniji
Neuropsihološko ispitivanje se sastoji od skrining teh-
nika i posebnih testova koji ispituju pojedinaþno sve neurop-
sihološke funkcije standardizovanim instrumentima koji
imaju odgovarajuüe norme za datu populaciju (prema polu,
obrazovanju i godinama) kao i kvalitativnim zapažanji-
ma 
38, 39.
Pažnja
Poremeüaj pažnje jedan je od najþešüe uoþenih deficita
u shizofreniji, ali do danas nisu potvrÿeni specifiþni regioni
mozga koji bi bili ukljuþeni u ove procese. Neke studije su-
gerišu pozitivnu povezanost pažnje (vigilance) sa volume-
nom kaudatusa i putamena 
40. Neuropsihološka istraživanja
ukazuju da pažnja nije jedinstven konstrukt i da verovatno
ukljuþuje nekoliko komponenti koji su pod kontrolom razli-
þitih regiona mozga. Literatura koja ukazuje na poremeüaje
pažnje je obimna, ali je kognitivno-anatomska interpretacija
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ošteüenje procesa pažnje, koji može da odražava srž poreme-
üaja 
41 i obezbedi pouzdane endofenotipove za genetsku vul-
nerabilnost 
42. Smatra se da je poremeüaj pažnje u smislu hi-
peraktivnosti najþešüi premorbidni poremeüaj koji se može
uoþiti kod osoba kod kojih üe se razviti kliniþka slika shizof-
renije 
2.
Pamüenje
Pamüenje je složen sistem prikupljanja, skladištenja i
priseüanja informacija 
43. Osobe sa shizofrenijom ne koriste
efikasne strategije, kao što je semantiþko grupisanje, þak ni
kada im je reþeno da je u pitanju klaster informacija. Meÿu-
tim, tendencija ka intaktnoj rekogniciji
 44 sugeriše postojanje
znaþajnijeg ošteüenja u eksplicitnoj u poreÿenju sa implicit-
nom memorijom 
45. Neuropsihološkom procenom pokazano
je da kod shizofrenih bolesnika postoji usporeno uþenje, re-
lativno normalna ili blago poveüana brzina zaboravljanja i
nedostatak prajming efekta, što ukazuje na teškoüe u konso-
lidovanju materijala u depoima dugotrajnog pamüenja 
46.
Pokazano je da bolesnici sa shizofrenijom imaju oþuva-
no implicitno pamüenje na zadacima koji ukljuþuju identifi-
kaciju materijala bez percepcije i produkciju semantiþkih
kategorija, dok je eksplicitno pamüenje poremeüeno 
45, 46.
Deficit u vizuelnom delu memorije je u nekim studija-
ma okarakterisan kao nasledni, s obzirom da su sliþne pro-
mene naÿene i kod neobolelih roÿaka. Smatra se da je pore-
meüaj vizuelne radne memorije povezan sa promenama na
hromozomu 2q, a poremeüaj verbalne memorije sa prome-
nama na hromozomu 4q 
46.
Govor
Najinteresantija protivreþnost u neuropsihologiji shizof-
renije je u domenu govora, s obzirom na razlike izmeÿu kli-
niþkih opservacija i formalne neuropsihološke procene. Dok
konverzaciju shizofrenih bolesnika karakteriše nedostatak
zamenica, nelogiþnosti i disocijacije, na testovima koji pro-
cenjuju govor bolesnici sa shizofrenijom pokazuju neoþeki-
vano dobre rezultate. Rezultati pokazuju da se adekvatno ko-
riste lingvistiþka pravila, a postignuüa na verbalnim testovi-
ma iz Vekslerove skale inteligencije (Wexler Adult Inteligen-
ce Scale revised – WAIS-R), koji ukljuþuju ekspresivni reþ-
nik, uoþavanje sliþnosti i razumevanje socijalnih situacija su
blizu normalnih 
47. Smatra se da skraüenje reakcionog vre-
mena, tj. povišena semantiþka aktivacija može da bude kriti-
þan faktor u stvaranju dezorganizovanog govora, tj. disocija-
cija. Studije primenom PET-a ukazuju na abnormalnu akti-
vaciju levog temporalnog lobusa i prednjeg cinguluma kod
zadataka verbalne fluentnosti 
48.
Meÿutim, novije studije su pokazale da su ošteüenja
govora kod shizofrenih bolesnika veüa nego što se ranije mi-
slilo. Metaanaliza koju su sproveli Dikinson i sar. 
49 ukazuje
na teška ošteüenja u vokabularu shizofrenih bolesnika. Za ra-
zliku od ranijih tvrdnji da bolesnici sa shizofrenijom obiþno
ne pokazuju ošteüenje na testovima za afaziju 
50, metaanaliza
koju su sproveli Henri i Kraford 
51 pokazala je umereno vi-
soko ošteüenje na Bostonskom testu imenovanja (Boston
Naming  Test – BNT) što znaþi da je konfrontaciono imeno-
vanje više ošteüeno. Ovakvi opreþni rezultati istraživanja i
kontradiktorni stavovi otvaraju novo poglavlje u neuropsi-
hologiji govora shizofrenih bolesnika, ukazujuüi na znaþaj
preciznijeg utvrÿivanja neuroanatomske i neurofiziološke
osnove ovih poremeüaja u cilju boljeg razumevanja kliniþki
opserviranog poremeüaja govora kod shizofrenih bolesnika.
Vizuelno opažanje
Dva razliþita kognitivna sistema imaju ulogu u vizuel-
noj obradi informacija. Sistem lociranja objekta (okcipito-
parijetalni region) odreÿuje orijentaciju prema objektima u
prostoru i odnose meÿu njima i daje odgovor na pitanje gde
se nešto nalazi. Sistem prepoznavanja objekta (okcipito-
temporalni region) govori o identitetu objekta, baziran na
kritiþnoj grupi perceptivnih obeležja objekta i daje odgovor
na pitanje „šta je to nešto“. Postignuüa osoba sa shizofreni-
jom na testovima lociranja objekta koji obuhvataju prostorne
analize i testovima prepoznavanja objekta, bila su adekvatna,
što je doprinelo stavu da je vizuelna obrada informacija u
shizofrenijii intaktna a funkcionalnost posteriornih režnjeva
oþuvana 
52. Meÿutim, studija koju su sproveli Dickinson i
sar. 
49 ukazuje na postojanje ozbiljnijih deficita u vizuospa-
cijalnom domenu nego što se ranije mislilo. Neke studije
ukazuju na redukciju volumena bilateralnog okcipitalnog
režnja i sugerišu da to može biti neurobiološki supstrat za
neke od deficita uoþenih u ranom vizuelnom procesiranju
kod shizofrenih bolesnika 
53.
Egzekutivne funkcije
Sa stanovišta neuropsihologije, uoþeni su poremeüaji
koji su u osnovi izvršni (egzekutivni), odnosno ukljuþuju
upotrebu informacije, a ne osnovnu obradu informacije 
43.
Neuropsihološka procena pokazuje da bolesnici sa shizofre-
nijom þesto nisu uspešni kada je potrebno da održe voljnu
kontrolu nad obradom informacija. Oni imaju teškoüe sa
formulisanjem planova, sa njihovim zapoþinjanjem, ne kori-
ste greške da bi se ispravili (neefikasna povratna sprega), za-
boravljaju šta su prethodno zapoþeli, ne koriste prethodno
znanje za nove kombinacije, imaju teškoüe sa rešavanjem
zadataka þija rešenja nisu odmah vidljiva.
Smatra se da bolesnici sa shizofrenijom nisu u moguü-
nosti da zadrže informaciju nakon kraüeg odlaganja, u okviru
kojeg su imali interferirajuüi zadatak, sugerišuüi teškoüe u
zadržavanju i transformaciji informacije u toku kratkih odla-
ganja, þak i nakon davanja instrukcija što delimiþno rasvet-
ljava komponente uoþenih egzekutivnih disfunkcija 
46. Pret-
postavlja se da disfunkcionalnost ovog sistema ima za posle-
dicu dva naizgled kontradiktorna ponašanja: rasejanost, po-
što su svi stimulusi iz spoljne sredine podjednako znaþajni i,
stoga, dolazi do grešaka, i perseveraciju, kada ne koriste no-
ve strategije nakon odgovora koji su jednom bili taþni, ali u
aktuelnoj situaciji više nisu 
54.
Motorne funkcije
Poznato je da poremeüaji motorike predstavljaju sasta-
vni deo kliniþke slike shizofrenije. Bolesnici sa shizofreni-
jom su spori u zapoþinjanju pokreta, što se pokazuje kroz
produženo reakciono vreme, ponavljani pokreti se obavljaju
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nog akta, kompleksni oblici motornih aktivnosti su, takoÿe,
poremeüeni. Priprema obrade informacije pre zapoþinjanja
motornog akta kod shizofrenih bolesnika se odvija uz odla-
ganje. Postoje teškoüe sa kontrolom sopstvenih akcija, tako
da þesto nisu u moguünosti da isprave sopstvene greške 
55.
Mnogi stavovi koji su utvrÿeni za složenije kognitivne funk-
cije u shizofrenijii, mogu se odnositi i na motorne funkcije 
56.
Uticaj antipsihotika na kognitivnu disfunkciju
Moguünost antipsihotika u poboljšanju i redukciji kogni-
tivnih poremeüaja predstavlja novi izazov moderne psihofar-
makologije 
57. Metaanaliza podataka iz 34 studije objavljene
izmeÿu 1957. i 2002. godine pokazala je da konvencionalni
antipsihotici imaju blage pozitivne efekte na postignuüa u  ne-
uropsihološkim zadacima 
57. Znaþajni efekti se odnose na paž-
nju, automatsku obradu, jezik, perceptivnu obradu, sa negativ-
nim efektima na motorne funkcije (u vezi su sa ekstrapiramid-
nim neželjenim efektima – EPS) i pamüenje (odnose se na an-
tiholinergiþka svojstva ili korišüenje antiholinergika sa ciljem
redukcije EPS). Konvencionalni antipsihotici indukuju prome-
ne kognitivnih funkcija, sa pretpostavkom da je korelacija
obrnuto dozno zavisna 
58. Kognitivni deficiti se pojavljuju þak
i kada se leþenje sprovodi nižim dozama 
59.
Poreÿenja postignuüa bolesnika leþenih konvencional-
nim i atipiþnim antipsihoticima pokazala su nedosledan nalaz
kroz studije i ukazuju da znaþajna pitanja ostaju bez odgovo-
ra 
57. Rezultati studije CATIE pokazuju da su konvencionalni
antipsihotici, kao perfenazin, imali najveüi uticaj na kogni-
ciju posle 18 meseci leþenja, ali da je stepen poboljšanja ne-
znatan 
60. Pozitivan efekat perfenazina u odnosu na antipsi-
hotike druge generacije (olanzapin, kvetiapin, risperidon, zi-
prasidon) na kognitivno poboljšanje dovodi se u pitanje s ob-
zirom da je uþinak antipsihotika druge generacije u veüini
sluþajeva kompromitovan prethodnom terapijom 
61. Nekoli-
ko metaanaliza pokazalo je da su noviji antipsihotici efikas-
niji od konvencionalnih u efektima na kognitivno poboljša-
nje, ali ostaje nejasno da li su pretpostavljena kognitivna po-
boljšanja direktni efekti farmakoterapije ili pak indirektni,
posredovani smanjenjem EPS-a pomoünom antiholinergiþ-
kom terapijom 
61, 62. Rezultati studije Dejvidsona i sar. 
63 po-
kazali su da nema znaþajne razlike u poboljšanju kognitivnog
funkcionisanja izmeÿu bolesnika koji su leþeni konvencio-
nalnim (haloperidol) i antipsihoticima druge generacije (ami-
sulprid, olanzapin, kvetiapin i ziprasidon).
U svetlu dosadašnjih saznanja u vezi sa kognitivnim
poboljšanjem tokom leþenja antipsihoticima kako prve, tako
i druge generacije može se zakljuþiti da je kognitivno pobolj-
šanje neznatno i shvata se primarno kao efekat povlaþenja
psihotiþnih simptoma i poslediþno efikasnijeg korišüenja ko-
gnitivnih resursa i u vezi je sa unapreÿenjem funkcionalnog
ishoda. Farmakoterapija kognitivnih deficita u shizofrenijii
ostaje terapijski izazov. Kroz istraživaþke projekte koji se
bave istraživanjima i merenjima efekata lekova na poboljša-
nje kognicije u shizofreniji þine se napori da se farmakološki
ciljano deluje na kognitivne deficite kao kljuþnu komponentu
bolesti u efikasnom individualnom, socijalnom i profesional-
nom funkcionisanju 
64.
Studije muskarinskih receptora istiþu znaþaj promene
ovih receptora u shizofreniji i moguünost terapijske modula-
cije transmisije u pravcu poboljšanja kognitivnog funkcioni-
sanja. Složenost muskarinskog sistema ukazuje na jedinstve-
nu distribuciju svih podtipova muskarinskih receptora (M1
do M5). Receptori M1 su najviše zastupljeni u rostralnim
oblastima mozga: neokorteksu, hipokampusu (posebno CA1
region), strijatumu, nukleusu akumbensu; M2 receptori se
nalaze u bazalnim moždanim regionima, talamusu i možda-
nom stablu, a M3 receptori su lokalizovani u hipokampusu,
talamusu, neokorteksu; M4 receptori se nalaze pored M1, u
strijatumu, hipokampusu i neokorteksu; M5 receptori su po
gustini najniži od svih, a lokalizovani su sa dopaminergiþnim
neuronima u supstancija nigra i hipokampusu 
65. Postoji ne-
koliko obdukcionih studija gustine muskarinskih receptora u
ljudskom mozgu. Jedna studija je otkrila 28% smanjenje M1
receptora u gornjem frontalnom girusu kod shizofrenih bole-
snika u poreÿenju sa zdravim osobama i pokazala da M1
podtip muskarinskih receptora može biti podtip najþešüe
promenjen u shizofrenijii 
66. Studije koje prate dejstva lekova
na muskarinske receptore i korelaciju sa poboljšanjem kog-
nitivnih performansi sugerišu da bi definisanje selektivnih
muskarinskih agonista M1 receptora znaþajno popravilo ko-
gnitivno funkcionisanje shizofrenih bolesnika, ali danas ta-
kav profil leka nije poznat, a ispitivanja lekova kao što su
AF-150(s), WAY-132983, Lu25-109, 1,2,5-tiadiazolni ana-
lozi, ksanomelin i NDMC su u toku 
67.
Rehabilitacija (nefarmakološke intervencije za
poboljšanje kognitivnih deficita u shizofreniji)
Kognitivni trening koji koristi kompjuterska vežbanja,
individualne instrukcije ili grupne tehnike je nefarmakološki
pristup za poboljšanje kognitivnih ošteüenja u shizofreniji uti-
þuüi na poboljšanje održavanja pažnje, jeziþko procesiranje,
egzekutivne funkcije i rekogniciju, radnu memoriju, brzinu
procesiranja i rešavanje socijalnih problema 
68–73. Program ne-
uralnog poboljšanja (Neural Enhancement Therapy –NET) je
program celovite kognitivne remedijacije koji se sastoji od
kompjuterskog kognitivnog treninga. Praüenjem grupe boles-
nika kod koje je primenjen NET uoþeno je da su posle jedno-
godišnjeg tretmana znaþajno poboljšali svoje rezultate na me-
renjima egzekutivnih funkcija i radne memorije 
74.
Poboljšanje kognitivnih deficita koji utiþu na kvalitet
života, predstavljaju cilj terapije kognitivne remedijacije
(Cognitive Remediation Therapy – CRT). Ova terapija pred-
stavlja  pokušaj da se poboljšaju kognitivni deficiti davanjem
instrukcija za uþenje strategija obrade informacija kroz
mentalne vežbe. Jedna od studija je imala za cilj vrednovanje
efikasnosti ublažavanja kognitivnih deficita u poreÿenju sa
uobiþajenim tretmanima. Glavni ishod je bio meren kroz ko-
gniciju (memorija, kognitivna fleksibilnost i planiranje) i se-
kundarne ishode (simptomi, socijalni kontakti, samopoštova-
nje). Primena CRT je proizvela znaþajna poboljšanja u kog-
nitivnoj fleksibilnosti mereno Viskonsin testom sortiranja ka-
rata (Wisconsin Card Sorting Test – WCST) 
75. U smislu po-
boljšanja neurokognitivnog i sociokognitivnog funkcionisa-
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(Cognitive Enhancement Therapy – CET). Ova terapija je
multidimenzionalni pristup remedijaciji socijalno kognitivnih
i neurokognitivnih deficita. Fokus primene CET je poveüanje
mentalne izdržljivosti i procesiranja najpre aktivnih, a zatim i
pasivnih informacija. Rezultati pokazuju da postoji znaþajno
poboljšanje, naroþito u domenu pažnje, koje se održavalo i
godinu dana posle tretmana
 76.
Zakljuþak
Pregled literature koja se bavi neuropsihološkim aspek-
tima shizofrenije ukazuje na heterogenost u kognitivnom
funkcionisanju meÿu shizofrenim bolesnicima, znaþajnu sta-
bilnost kognitivne disfunkcije tokom bolesti, i da je stepen
izraženosti kognitivnih deficita, a ne psihopatološka fenome-
nologija, primarna odrednica poremeüaja funkcionalnog ka-
paciteta i funkcionalnog statusa bolesnika. Uoþeni kognitivni
poremeüaji u shizofreniji su primarno na nivou pripreme od-
govora, izvršenja i kontrole, pa se mogu sresti u bilo kom
modalitetu i na bilo kom nivou obrade informacija. Neurop-
sihološki profil shizofrenih bolesnika obuhvata kao najpro-
minentnije deficite pažnje, pamüenja i egzekutivnih funkcija,
sa blažim poremeüajima funkcije govora i vizuoprostorne
obrade informacija, što upuüuje na moguünost da kognitivni
poremeüaji imaju neurobiološki supstrat u specifiþnim regio-
nima mozga. Takav profil ukazuje na frontalno-medijalno
temporalnu disfunkciju, uz relativnu oþuvanost funkcije po-
steriornih regiona. Ipak, neurohemijski, neurološki ili neuro-
psihološki korelati kljuþnih simptoma shizofrenije još uvek
su nepoznati. Prepoznavanje funkcionalnih efekata kognitiv-
nih deficita ima znaþajnu ulogu u razvoju terapijskih smernica
u smislu pomeranja fokusa farmakoterapije sa leþenja uglav-
nom pozitivnih psihotiþnih simptoma, na leþenje kognitivnih
deficita i negativnih simptoma, koji znaþajnije determinišu ka-
ko samu bolest, tako i stepen funkcionalnog onesposobljava-
nja. Otkrivanje specifiþnih markera shizofrenije kojima teže
savremena istraživanja üe dati bar neka od rešenja za mnoge
dijagnostiþke i terapijske probleme vezane za ovaj poremeüaj.
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